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RESUMO 
Estudamos o controle da respira~o com a 
finalidade primordial de avaliar a dispneia. A 
presente abordagem deve ser feita a varios niveis, 
uma vez que o centro respiratorio pode estar integro 
mas os efectores a nivel dos circuitos neuronais 
podan eocontrar-se comprometidos. Utilizamos um 
estimulo hiperdpnico para o centro respiratorio e 
medimos a resposta venrilatoria, a pressio de 
oclusio e escalas analogicas visuais. Tambem 
avaliamos as pressoes respiratorias maximas e os 
movimentos toraco-abdominais utilizando plerismo-
grafia por varia~io de inductancia. Com esta 
Apresentada no curso satellite da Rcunii!o da SPP em Counbra 
ABSTRACT 
We evaluate the control of breathing mainly to 
assess dyspnea. This assessment must be done at 
several levels, once the respiratory center could be 
intact but the effectors of the neural drive could be 
damaged. We use an hypercapnic stimulus to the 
respiratory center and measure the ventilatory 
response, the occlusion pressure and visual analogue 
scales. We also evaluate the maJimal replratory 
pressures and the tboraco-abdomlnal movements 
using the respiratory induced plethysmoaraphy. 
With this methodology we are able to locate what is 
the effector that could be responsible for dyspnea 
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metodologia somos capazes de loc.ali7..ar qual o 
efector responsavel pela dispneia e avaliar a integri-
dade do centro respirat6rio em doentes c:om patolo-
gia c:ardU.c:a ou respiratoria. 
REV PORT PNEUMOL 1999; V (2): 237-246 
Palavras-c:have: Pressilo de oclusao: Estimulac;:ao da 
respirayao com C02; Plensmografia por variac;:ao de 
inductancia: Press(}es respirat6rias maximas: Escalas 
anal6gicas visuais. 
lNTRODUCAO 
As altera~oes puras do controle da ventilayao sao 
raras, sendo a patolog1a predominante as apneias. 
Assim, as tecnicas para o seu estudo sao limitadas em 
numero e especificidade. Por outro lado a aplica~ao 
destas tem-se feito mais para avaliayao da dispneia do 
que propriamente para avalia~ao do controle da 
ventila~iio. 
A principal dificuldade no estudo do controle da 
ventilayao reside no facto de que o centro ou centros 
respirat6rios sao para n6s como uma "caixa negra" em 
que dificilmente se controlam os ''input" eo "output". 
Assim, toda e qualquer abordagem peca pela falta de 
conhecimento preciso do que estamos a avaliar. 
0 principia basico desta avalia~ao reside na 
gera~ao de urn estimulo e a quantifica~iio da resposta 
que ele desencadeia. 0 estimulo por n6s criado e 
facilmente controlavel, por exemplo, C02, 0 2 ou 
exercicio fisico. Sabemos a partida a quais os val ores 
das concentra¢es de gases inalados e qual a carga de 
esfor~o gerada. A mediyao da resposta e muito mais 
complexa uma vez que desde o inicio da descarga 
electrica central ate a entrada de ar nos pulmoes 
resultante da contrac~o do diafragma M uma serie 
de efectores interpostos. 
Qual a consequencia deste facto? Se estimulannos 
oCR, por exemplo com C02, e calculannos a venti-
la~iio pulmonar resultante da hipercapnia registamos 
nos indivlduos normais urn aumento proporcional da 
vent i la~do pulmonar. Se estudarmos urn doente com 
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and assess the intearity of tbe respiratory center in 
patients with cardiac: or respiratory pathology. 
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uma patologia obstrutiva pulmonare niio se registar 
urn aumento daVE, como e que interpretamos? Ha 
uma lesao do CR? Ha uma diminui~o da sensibilida-
de do mesmo ao C02? Nao podemos dar nenhuma 
resposta deste tipo uma vez que o niio aumento da 
ventila~o se pode dever a uma lesao dos efectores, e 
que no caso descrito podera sera obstruydo das vias 
aereas. Utilizando as tecnicas de electromiografia 
mostrou-se que o au men to da actividade electrica no 
diafragma e normal neste grupo de doentes ap6s urn 
estimulo com C02, niio sendo esta acompanhada de 
aumento da ventilaydo. 
Assim. ao avaliar oCR o ideal seria a mediyao da 
resposta o mais pr6ximo deste de forma a eliminar o 
mais posslvel a intluencia de efectores. 
No nosso Laborat6rio seguimos esta tendencia e 
utilizamos como metodo de mediydo mais pr6ximo 
do CR, e ndo invasivo, a pressdo de oclusao (PO,l ). 
Utilizarnos varias tecnicas que fomecem informa~oes 
complementares. 
Ha urn ponto importante a ter em conta em toda 
esta metodologia Nao ha nenhuma tecnica que meya 
o "output" total do CR. S6 conseguimos uma aproxi-
m~o tenue uma vez que s6 conseguimos fisiologi-
camente obter urn sinal parcial a partir do frenico. 
T ECNICAS DE A VALIACAO 
DO CONTROLE DA VENTlLACAO 
0 estlmulo por n6s usado para o centro respirat6-
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rio e o C02• Utilizamos a metodologia de Read que 
consiste na utiliza~ao em circuito fechado de uma 
mistura de 8% de C02 e 92% de 0 2• lsto obvia a que 
a baixa de 0 2 possa estimular tam bern oCR. 
0 CLrcuito (Fig. 1) e constituido por uma valvula 
por n6s concebida que esta ligada a urn pneumotac6-
grafo, para medi~ao da ventila~ao pulmonar, a urn 
transdutor diferencial , para determina.yao da pressao 
de oclusao, uma via para o analisador de C02 para 
determina~ao da PetC02 e um saco de ''rebreathing" 
com a capacidade de 7 litros cheio com a mistura 
calibrada Os dados sao adqUtridos por urn sistema de 
aqutstyao mformauca "CODAS" que penmte a 
avaltayao posterior do registo. 
Para quantifica~ao da dispneia utilizamos uma 
escala visuaJ anaJ6gica com I 0 em, graduada de I em 
I em, em que num extremo tem escrito nenhum 
desconforto e no outro o maximo de desconforto. 0 
ponto apontado pelo doente e transformado em em e 
posteriormente ern percentagem de dispneia. ou seja, 
Ocm 0% de dispneia. 1 Ocm I 00% de dispneia. 
A respirar ar an1biente, faz-se urn registo basal da 
ventila~ao pulmonar e da pressao de oclusao, e o 
doente aponta na escala de dispneia quaJ e a sua 
sensa~o. Seguidamente, e atraves de urn sistema de 
baloes o doente passa a respirar para o saco que 
contem a mistura gasosa, por urn periodo de 5 minu-
tos ou ate que atinja o maximo da dispneia. De 30 em 
30 segundos faz-se o calculo da ventila~ao e da PO, I 
e da dispneia 
Os resultados obtidos sao dados da seguinte forma: 
- PO, I basal, ventila~ao basal, varia~o da venti-
la~ao com o C02, slope da VE (U ml mmHg 
C02), varia~ao da PO, I com a PO, I, slope da 
PO, I ( cmH 20/mmHg C02) e vari~o da dispne-
ia (slope da dispneia (% de dispneia IL /m). 
Para estudo dos musculos respirat6rios utilizamos 
a tecnica das pressoes maxi mas respirat6rias na boca. 
ESTIMULA(:AO COM C02 
ANALISADOR 
~ TRANDUCTOR PO, 
DB C02 II-
l I'" 
I'. I ~-VALVULA 
....... 
... 
SISTEMA DE 
OCLUSAO rs 
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~ RECISTADOR ~ ..... PNEUMO 
TAc6c;RAFO 
SACO 
02+C02 
COMPUTADOF 
""""-------.......,~ 
Fig. 1 - Esquema do circuito para deteminacao do "output" central com 
estimula~ao com C01. (PO. !- Pressao de oclusao ); Saco com mistura 
de 92% de 0 2 e 8% de C02; As escalas utilizadas sao visuais analogi cas. 
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Recorremos a urn sistema Magnehelic calibrado em 
cmH20. Usamos uma valvula de 3 vias Hans Ru-
dolph 2100. As pe~as bucais sao semi-rigidas do tipo 
mergulhador, sendo as manobras realizadas com 
mola nasal. 
Determinamos as pressoes maxi mas expirat6rias 
ao nivel da capacidade pulmonar total, ou seja, o 
doente faz uma inspirac;ao maxima, a que se segue 
uma expira~ao for~ada contra uma valvula oclulda, 
tendo os doentes que comprimir as bochechas. Para 
a pressao maxima inspirat6ria o doente fazia uma 
expirac;ao fon;:ada ate ao nivel do volume residual a 
que se seguia uma inspira~ao contra a valvula oclui-
da. Para evitar o encerramento da glote a valvula tern 
um orificio com± 1 mm de dirunetro. 
Outra tecnica por n6s utilizada e a pletismografia 
por variac;ao de inductaocia (PVI). Esta permite de 
uma fonna nao invasiva a determinac;ao de volumes 
e tempos respirat6rios e a avalia~ao de parrunetros 
ventilat6rios. Neste caso podemos estabelecer a 
existenc1a de respirac;ao peri6dica tipo Cheyne-
-Stokes ou a existencia de movimentos paradoxais 
toraco-abdominais. Qualquer destas situac;oes pode 
ser responsavel por dispneia. Esta metodologia e 
habitualmente utilizada no diagn6stico diferencial de 
apneias do sono, permitindo a separac;ao entre apnei-
as centrais e obstrutivas. Assim, nas apneias centrais 
nao ha movimentos toraco-abdominais ao contrario 
do que acontece na apneia obstrutiva. 
A V ALIACAO DA DISPNEIA EM DOENTES 
CARDMCOSEPULMONARES 
Aplicamos esta metodologia pela primeira vez a 
nlvel mundial na avaliac;ao de doentes com insufi-
ciencia cardiaca esquerda (ICE) e comparamos os 
resultados com doentes com limitac;ao cr6nica do 
debito aereo (LCD A) e urn grupo de normais. Estuda-
mos 48 doentes com ICE, 30 LCDA e 35 normais. 
Assim, comec;amos pela pressao de oclusao em 
repouso. Como se sabe, esta tecnica perrnite detenni-
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nar a intensidade das descarga neuronais centrais 
atraves da medic;ao da pressao na boca nos primeiros 
I 00 milisegundos da inspirac;ao contra uma valvula. 
E independente da vontade, nao sofre a influencia de 
efectores como o parenquima pulmonar e as vias 
aereas e depende (mica e exclusivamente da integri-
dade do frenico e do diafragma. 
Os doentes com ICE apresentam uma PO,l basal 
aumentada (Fig. 2), estando ainda mais aumentada 
nos doentes do LCDA. Este aumento das descargas 
centrais pode s6 por sijustificar a dispneia. A que se 
deve esta alterac;ao? A ICE provoca uma restric;ao 
pulmonar, havendo urn aumento das descargas 
centrais de forma a manter uma ventila~ao pulmonar 
em repouso nonnal tal como se confirmou com os 
registos de PVI. Da mesma fonna na LCDA, regist'\-
mos uma ventila~ao pulmonar em repouso nonnal 
mas a custa de urn aumento da PO, 1. 
Quando executamos a estimulac;ao com C02> 
observamos que os doentes com ICE (Fig 3) tinharn 
urn menor slope da ventilac;ao, urn slope dii PO, I 
nonnal e urn slope da dispneia aumentado. Os 
doentes com LCDA tinha um slope da ventilac;ao 
rnuito diminuido, um slope da POJ nonnal e urn 
slope da dispneia normal. 
Como interpretar estes resultados? Ambos o~ 
doentes apresentam uma diminuic;ao dG slope da 
ventilac;ao. Tal como se descreveu na introduc;ao, isto 
nao pode ser i.nterpretado como uma alterac;ao do 
controle da ventila~ao. Isto traduz, sun uma alterac;ao 
nos efectores. Nos doentes cardiacos, consequente a 
estase pulmonar ha um sindrome restritivo confi.mado 
por espirometria com Helio. Nos doentes com LCDA, 
registou-se uma obstruc;ao pulmonar grave tambem 
confirrnada por provas de func;ao respirat6ria. 
Estas afinnac;:oes sao confirrnadas pe.los dados ::io 
slope da pressao de oclusao que sao nonnais em 
ambos os grupos de doentes. Uma vez que a pressao 
de oclusao elimina os efectores atingidos, os valores 
obtidos sao normais, confinnando a integridade do 
centro respirat6rio. 
Quanto a quantificac;:ao da dispneia, OS doentes 
com LCDA nao se distinguiram dos nonnais orova-
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em H2o 
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Fig. 2 - Pressao de oclusao basal em doentes com limita~ao cronica do debito 
aereo (LCDA). estase pulmonar e normais 
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ESTIMULACAO COM C0 2 
ESTASE PULMONAR 0 ,8 0,1 
LCDA 0 ,6 0,1 
NORMAlS 1,2 0 ,11 
CillJ ESTASE PULMONAR 
~ LCDA 
. NORMAlS 
3 ,4 
2,09 
2,1 
Fig. 3 - Resultados da estimula~ao com CO! SLVE (slope da ventila~ao): 
SLPO. I (slope da pressao de oclusi\o), SLPDISP (slope da dispneia) 
vel mente devido a habituayao da sua situayao pulmo-
nar cr6nica. Os doentes com ICE pelo contrario 
apresentam uma situa9~0 clinica mais aguda, e 
qualquer aumento do trabalho respirat6rio e mais 
descon fortavel. 
As pressOes maximas respirat6rias esffio significa-
tivarnente diminuidas (Fig. 4) nestes grupos de 
doentes, o que aponta para urn papel dos mlisculos 
respirat6rios na genese da dispneia. Nos doentes com 
ICE podem ser expl icadas pela hipoperfus~o e 
consequente atrofia muscular com altera9~0 da 
estrutura dos musculos. Nos doentes com LCDA ha 
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predominantemente uma alterayao da relayi!O tens~o 
comprimento dos musculos resultante de hiperinsu-
f1a¥iio pulmonar. 
Assim, e em resumo, esta abordagem a varios nlveis 
da avaliayao do controle da ventilayiio pennite avaliar 
a multifactoriedade da genese da dispneia Podemos 
registar que embora baja uma base fisiopatol6gica 
diferente, ha mecanisrnos comuns. Ha urn aumento da 
intensidade do "drive" central, medido pela PO, I ha 
urna dirninuiyao das pressOes maxi mas respirat6rias 
que sugerem altera9oes dos musculos respirat6rios e 
ha altera90es dos padroes ventilat6rios. 
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PRESS0ES MAXIMAS RESPIRA T6RIAS 
MEDIAS POR SEXOS 
0 (\J 
I 100 E 
0 
50 
0 
H-HOMENS;M-MULHERES 
.NORMAlS 
.LCDA 
~ I::STASE PU~MONAJ1 
Fig. 4 - Pressoes maximas respiratorias por sexos- H (homens). M (mulheres) 
CONCLUSAO 
As tecnicas por nos descritas sao utilizadas 
basicamente para estudo das alterayoes do controle 
da ventila9a0. Embora raras, as patologias mais 
frequentes sao o sfndroma de hiperventilayao, as 
apneias e os sindromas de obesidade hipoventila9ao. 
A sua raridade faz corn que a maioria dos laborat6rios 
Mar~o/ Abril 1999 
de fun9ao pulmonar nao possuam esta tecnologia. 
0 laborat6rio de explora9a0 fiuncional do Servi90 
de Fisiopatologia da Faculdade de Ciencias Medicas 
de Lisboa, foi pioneiro em Portugal, numa abordagem 
multifactorial destas tecnicas no esrudo da dispneia, 
sendo o seu campo de investiga9ao infind{lVel com 
aplica9ao a patologias cardiorrespirat6rias e do foro 
neurol6gico e/ou muscular. 
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